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Streszczenie
Zakres normy hormonu tyreotropowego (TSH, thyroid stimulating hormone), który jest w powszechnym użyciu, mieści się
w przedziale wartości od 0,2–0,4 mj.m./l do 4,0–4,5 mj.m./l. Został opracowany na podstawie badania populacji zdrowych
ochotników, ale rozkład wartości nie jest charakterystyczny dla krzywej Gaussa i wykazuje przesunięcie w stronę wartości
wyższych. Z tego powodu od kilku lat kwestionuje się górny zakres normy TSH, uważając, że w badanej populacji znala-
zły się omyłkowo osoby z nierozpoznanym przewlekłym limfocytarnym zapaleniem tarczycy. Aktualnie obowiązujące
standardy doboru populacji służącej do wyznaczania normy TSH podane przez amerykańską Narodową Akademię Bio-
chemii Klinicznej nakazują wykluczenie osób z chorobami tarczycy, wolem, dodatnimi przeciwciałami tarczycowymi
i zażywających leki, z wyjątkiem estrogenów. Wielu autorów wykazało jednak, że nawet w tak starannie dobranej grupie
górny zakres normy TSH nie obniża się w sposób znaczący. Wskazują ponadto, że stężenie TSH jest u każdego cechą indy-
widualną, uzależnioną dodatkowo od wieku, wpływów etnicznych, podaży jodu, pory pobrania krwi do badań i użytej
metody analitycznej. W związku z tym trudno wyznaczyć uniwersalną normę TSH. Ponadto dotychczas publikowane wyni-
ki badań epidemiologicznych nie dostarczają argumentów wskazujących na negatywne następstwa zdrowotne wynikające
ze stężenia TSH w przedziale wartości 3,0–5,0 mj.m./l. Z tego powodu wydaje się, że obniżanie górnej granicy dotychczaso-
wej normy TSH jest obecnie przedwczesne. Jednocześnie należy mieć na uwadze, że wiele osób ze stężeniem TSH w prze-
dziale 3,0–5,0 mj.m./l ma utajone przewlekłe limfocytarne zapalenie tarczycy. Jest zatem uzasadnione, aby w tej grupie ozna-
czyć stężenie przeciwciał tarczycowych i prowadzić obserwację w kierunku rozwoju niedoczynności tarczycy. Szczególnej
troski wymagają kobiety planujące ciążę lub ciężarne, u których może szybko dojść do rozwoju hipotyreozy z jej negatywny-
mi skutkami dla matki i dziecka.
(Endokrynol Pol 2007; 58 (5): 454–460)
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Abstract
Current thyrotropin (TSH) reference range established by sensitive assays is from 0.2–0.4 mj.m./l to 4.0–4.5 mj.m./l. Serum
TSH reference range was performed using specimens from healthy volunteers without history of thyroid disease but the
values distribution is not concordant with Gaussian curve and is skewed toward upper values. It is claimed that upper
reference limit for TSH should be declained because of possible incorporation of individuals with unrecognized chronic
lymphocytic thyroiditis into initial study. American National Academy of Clinical Biochemistry recommends to examine
only euthyroid healthy volunteers without personal or family history of thyroid dysfunction, visible or palpable goiter,
with no detectable thyroid antibodies measured by sensitive immunoassays and without any medication except estrogen.
Many authors observed that even in such rigorously selected population the upper limit of TSH does not decrease signifi-
cantly. The other possible factors which may influence TSH values are ethnic features, age, iodine intake, time of phleboto-
my or assay sensitivity and specificity. Furthermore there are no epidemiological data showing adverse consequences of
serum TSH between 3.0 mj.m./l and 5.0 mj.m./l. And because of it current upper limit for TSH should remain unchanged.
However one must realize that many people with TSH values between 3.0 mj.m./l and 5.0 mj.m./l have unrecognized chronic
lymphocytic thyroiditis and should be followed because of possible future hypothyroidism. The special care is needed for
pregnant women or those planning to be pregnant.
(Pol J Endocrinol 2007; 58 (5): 454–460)
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Wstęp
Obowiązujący obecnie zakres normy hormonu tyre-
otropowego (TSH, thyroid stimulating hormone) mieści
się w przedziale wartości od 0,2–0,4 do 4,0–4,5 mj.m./l.
Wprowadzenie metod charakteryzujących się wysoką
czułością wynoszącą 0,02 mj.m./l. i poniżej (testy III
generacji) pozwoliło odróżnić głęboką supresję TSH wy-
nikającą z choroby Gravesa-Basedowa (TSH < 0,01
mj.m./l.) od częściowej supresji związanej z zespołami
pozatarczycowymi (TSH 0,01–0,1 mj.m./l.). Z kolei za-
stosowanie dwóch przeciwciał monoklonalnych iden-
tyfikujących 2 różne epitopy cząsteczki TSH wyelimi-
nowało reakcje krzyżowe z innymi hormonami gliko-
proteinowymi, takimi jak hormon folikulotropowy
(FSH, follicle-stimulating hormone), hormon luteinizują-
cy (LH, luteinizing hormone) i ludzka gonadotropina ko-
smówkowa (hCG, human chorionic gonadotrophin) [1, 2].
Powszechnie przyjęty zakres normy TSH ustalono
na podstawie badania populacji zdrowych ochotników,
negujących przebytą lub aktualną chorobę tarczycy
i przyjmowanie leków. Rozkład wartości TSH w tak do-
branej grupie nie ma charakteru krzywej Gaussa i wy-
kazuje asymetryczne wydłużenie w stronę wartości
wyższych (ryc. 1). Dyskusja tocząca się od kilku lat
w piśmiennictwie koncentruje się wokół górnego za-
kresu normy TSH i wielu autorów uważa, że powinien
być on obniżony, ponieważ do badań włączono osoby
z nierozpoznanym limfocytarnym zapaleniem tarczy-
cy [3, 4]. Inne, rzadkie przyczyny podwyższonego stę-
żenia TSH, które na ogół można pominąć, przedstawio-
no w tabeli I.
Słuszność takiego stanowiska zdają się potwierdzać
wyniki badania Whickham [5], w którym prowadzono
prospektywną 20-letnią obserwację liczącej 2779 osób
dorosłej populacji angielskiej. Wykazano, że wartość
TSH powyżej 2,0 mj.m./l. wiąże się ze zwiększonym ry-
zykiem rozwoju niedoczynności tarczycy w ciągu
20 lat. Ryzyko jest większe w starszych grupach wieko-
wych, u kobiet oraz w przypadku obecności przeciw-
ciał antymikrosomalnych i antytyreoglobulinowych
(a-Tg, anti-thyroglobulin antibodies).
Z kolei w badaniu The Health Study of Nord-Tronde-
lag (HUNT), prowadzonym w latach 1995–1997 z udzia-
łem liczącej 94 009 osób populacji norweskiej okręgu
Nord-Trondelag, wykazano zależność między wartoś-
cią TSH a obecnością przeciwciał antyperoksydazowych
(a-TPO, anti-thyroperoxidase antibodies). Dodatnie stęże-
nie a-TPO stwierdzono u 20% kobiet i u 10% mężczyzn
z TSH w przedziale wartości 2,1–4,0 mj.m./l. oraz u 40%
kobiet i u 20% mężczyzn z TSH w przedziale wartości
4,1–5,0 mj.m./l. Jednocześnie w badaniu HUNT wykaza-
no, że w populacji z negatywnymi wywiadami odnoś-
nie chorób tarczycy mediana oraz 2,5 i 97,5 percentyl
wartości TSH wynoszą u kobiet odpowiednio 1,8 i 0,49–
–5,70 mj.m./l, a u mężczyzn odpowiednio 1,50 i 0,56–
–4,60 mj.m./l. Po wykluczeniu z badanej grupy osób
z dodatnimi a-TPO (> 200 j./l), 97,5 percentyl wartości
TSH obniża się u kobiet do 3,60 mj.m./l, a u mężczyzn
do 3,40 mj.m./l. Występowanie dodatniego stężenia
a-TPO w badanej populacji dotyczyło 13,9% kobiet
i 2,8% mężczyzn [6].
W opublikowanym w 2006 roku australijskim badaniu
populacyjnym (Busselton Study), opartym na materiale
2115 dorosłych i posługującym się czulszymi metoda-
mi analitycznymi, potwierdzono częste występowanie
dodatnich a-TPO w wyższych przedziałach wartości
TSH: u 63% badanych z TSH powyżej 4,0 mj.m./l oraz
u 7,8% badanych z TSH poniżej 4,0 mj.m./l [7].
Wyniki cytowanych prac zwróciły uwagę na ko-
nieczność opracowania norm laboratoryjnych na pod-
stawie reprezentatywnej, ale jednocześnie tak wyselek-
Rycina 1. Rozkład wartości TSH w populacji zdrowych
ochotników
Figure 1. TSH distribution in population of healthy volunteers
Tabela I
Rzadkie przyczyny podwyższonego stężenia TSH w surowicy
Table I
Rare causes of elevated serum TSH
Podostre zapalenie tarczycy — okres zdrowienia
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zarodkowa mutacja podjednostki b-TSH
Oporność na hormony tarczycy
Tyreotropinoma
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cjonowanej populacji, z której wyeliminuje się udział
osób seropozytywnych dla przeciwciał tarczycowych
i zażywających leki, które potencjalnie wpływają na
uzyskiwane wyniki (tab. II i III).
Statystyczna ocena normy TSH
Obowiązujące aktualnie standardy dotyczące ustalania
normy TSH zostały sformułowane przez amerykańską
Narodową Akademię Biochemii Klinicznej (NACB, Na-
tional Academy of Clinical Biochemistry) i mówią o bada-
niu conajmniej 120 zdrowych ochotników bez rodzin-
nych i osobistych wywiadów choroby tarczycy, bez
widocznego i palpacyjnego wola, seronegatywnych dla
a-TPO i a-Tg ocenianych czułymi metodami analitycz-
nymi i niezażywających żadnych leków, z wyjątkiem
estrogenów [2].
Jednocześnie NACB wskazuje na zasadność obni-
żenia górnego zakresu normy TSH do 2,5 mj.m./l, po-
nieważ ponad 95% rygorystycznie dobranych zdro-
wych ochotników ma stężenie TSH w przedziale war-
tości 0,4–2,5 mj.m./l.
Wielu autorów zwraca ponadto uwagę na ciągle nie-
zadawalającą czułość testów oceniających stężenie a-TPO
i a-Tg w surowicy i konieczność brania pod uwagę rów-
nież badania ultrasonograficznego tarczycy [2, 8, 9]. Ob-
niżona echogeniczność gruczołu tarczowego, charakte-
rystyczna dla autoimmunologicznej choroby tarczycy,
może wyprzedzać o kilka lat pojawienie się w surowicy
przeciwciał tarczycowych i rozwój hipotyreozy [10].
Istnieją jednak argumenty przemawiające przeciw-
ko obniżaniu górnej granicy normy TSH. Okazuje się,
że dystrybucja wartości TSH nawet w restrykcyjnie do-
branej populacji, spełniającej kryteria NACB, nie wyka-
zuje rozkładu krzywej Gaussa i nadal, choć w mniejszym
stopniu, jest wydłużona w stronę wartości wyższych.
Prawidłowość tę potwierdzono zarówno w badaniu
National Heath and Nutrition Examination Survey III
(NHANES III) prowadzonym w Stanach Zjednoczo-
nych w latach 1988–1994 [11] i w badaniu Busselton [7],
jak i we współczesnych populacyjnych badaniach nie-
mieckich i holenderskich [12–14], w których dodatko-
wo posłużono się kryterium prawidłowego obrazu ul-
trasonograficznego tarczycy przy doborze populacji re-
ferencyjnej.
Rozkład wartości TSH niezgodny z krzywą Gaussa
nakazuje, aby wyniki badań populacyjnych przedsta-
wiać jako średnią i odchylenie standardowe (śr. ± 2 SD)
z logarytmicznie przekształconych wartości lub jako
medianę oraz wyliczony 2,5 i 97,5 percentyl wartości.
W badaniu NHANES III wykazano, że w grupie
17 353 osób powyżej 12. rż. reprezentatywnej dla po-
pulacji amerykańskiej średnia ± SD wartość TSH obli-
czona z logarytmicznej transformacji uzyskanych wy-
ników wynosi 1,47 ± 0,02 mj.m./l, podczas gdy w gru-
pie referencyjnej liczącej 13 344 osób, z której wyelimi-
nowano ciężarne oraz osoby z przebytymi chorobami
tarczycy, klinicznie jawnym wolem, dodatnimi a-TPO
i a-Tg oraz leczone estrogenami, androgenami i litem,
Tabela III
Leki wpływające na spadek stężenia TSH w surowicy
Table III








Jod organiczny i nieorganiczny
Amiodaron
Interferon a





TSH (thyroid stimulating hormone) — hormon tyreotropowy; HT — hormony
tarczycy; TBG (thyroxine binding globulin) — globulina wiążąca tyroksynę
Tabela II
Leki wpływające na wzrost stężenia TSH w surowicy
Table II
Drugs which can increase serum TSH concentration
Zwiększenie syntezy TSH
Amiodaron
Hamowanie syntezy i/lub wydzielania HT
Tyreostatyki — pochodne tiamazolu i tiouracylu
Lit




Hamowanie konwersji obwodowej T4 do T3
Jod organiczny
Amiodaron
Tyreostatyki — pochodne tiouracylu
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obniża się zaledwie do 1,40 ± 0,02 mj.m./l. Wyliczona
mediana TSH i zakres normy dla grupy referencyjnej
wynoszą odpowiednio 1,39 mj.m./l oraz 0,45–
–4,12 mj.m./l, tyle, ile obecnie obowiązująca norma. Jed-
nocześnie w badaniu NHANES III wykazano różnice
etniczne w stężeniu TSH między osobami rasy białej
i czarnej. Średnie stężenie TSH w referencyjnej grupie
osób białych wynosiło 1,45 ± 0,02 mj.m./l, a w referen-
cyjnej grupie Amerykanów pochodzenia afrykańskie-
go — 1,18 ± 0,02 mj.m./l.
Staranne kryteria doboru populacji zgodne z zale-
ceniami NACB i dodatkowo uwzględniające prawidło-
wy obraz ultrasonograficzny tarczycy nie wpłynęły na
istotne obniżenie górnej granicy normy TSH, która we-
dług Kratzscha i wsp. wynosi 4,2 mj.m./l [12], według
Hoogendorn i wsp. — 4,66 mj.m./l [14], a według O’Le-
ary i wsp. — 4,0 mj.m./l [7] i różni się znacząco od war-
tości odcięcia zaproponowanej przez NACB.
Wprowadzenie kryterium prawidłowego obrazu
ultrasonograficznego tarczycy może prowadzić do za-
wężenia zakresu normy TSH. Voltzke i wsp. [13] wyka-
zali, że obecność wola, niehomogennego obrazu ultra-
sonograficznego i zmian ogniskowych wiąże się z niż-
szymi wartościami TSH nawet o 15–32%.
Wydaje się, że na wartość TSH w badanej populacji
wpływają również takie czynniki, jak: wiek, podaż jodu,
pora pobrania krwi do badania i użyta metoda anali-
tyczna.
Wielu autorów wykazało obniżanie się stężenia TSH
w miarę starzenia populacji.
Kratzsch i wsp. [12] stwierdzili, że mediana TSH oraz
wartość 2,5 i 97,5 percentyla w populacji poniżej 40. rż.
wynosi odpowiednio 1,46 mj.m./l oraz 0,52–3,5 mj.m./l,
natomiast w populacji powyżej 40. rż. odpowiednio
1,14 mj.m./l oraz 0,30–3,94 mj.m./l. Z obserwacji Hoogen-
dorn i wsp. [14] wynika, że średnie stężenie TSH w gru-
pie wiekowej 18–24 lata wynosi 1,47 mj.m./l, a wśród
osób powyżej 80. rż. — 1,07 mj.m./l. Dodatkowo, autorzy
niemieccy i holenderscy [12–14] badający populację żyjącą
na terenach niedawno panującego niedoboru jodu
stwierdzili, że obok odwrotnej zależności między wie-
kiem badanych a stężeniem TSH, istnieje tendencja do
wzrostu stężenia fT4 (free thyroxine) w starszej popula-
cji. W związku z wyodrębnieniem przez tych autorów
grupy badanej z prawidłowym obrazem ultrasonogra-
ficznym tarczycy, takie zjawisko może świadczyć
o występowaniu rozsianej autonomii u ludzi starszych
żyjących na terenach niedostatecznej podaży jodu.
W tym kontekście należy zwrócić uwagę na szczególnie
niski zakres normy TSH wynoszący 0,25–2,12 mj.m./l
dla populacji niemieckiego Pomorza podany przez
Voltzke i wsp. [13].
Kratzsch i wsp. [12] zaobserwowali, że wartość 97,5
percentyla TSH oceniona przy użyciu zestawu ELECSYS
(Roche Diagnostics) wynosi w grupie referencyjnej
3,77 mj.m./l, podczas gdy badanie tych samych suro-
wic metodą Centaur (Bayer Diagnostics) daje wynik
2,92 mj.m./l, zbliżony do zaproponowanego przez
NACB. Takie różnice mogą wynikać z rozpoznawania
różnych epitopów TSH przez przeciwciała monoklo-
nalne użyte w poszczególnych zestawach oraz mikro-
heterogenności cząsteczek TSH.
Fizjologiczny pik pulsacyjnego wydzielania TSH
wynoszący średnio 3,0 mj.m./l następuje około godzi-
ny 23.00 i następnie stopniowo obniża, uzyskując nadir
— 1,0 mj.m./l około godziny 16.00 [1]. Pobranie krwi do
badań na czczo w godzinach 7.30–9.00 daje wynik TSH
średnio o 26% wyższy niż po posiłku w godzinach
10.30–12.00. Surks i wsp. [15] zwracają uwagę, że szczyt
wydzielania TSH u ludzi pracujących na nocnej zmia-
nie może się przesunąć do godzin porannych, będących
dla nich porą snu, i mieścić się w granicach 3,0–4,5 mj.m./l.
W rezultacie interpretacja wyników nasuwająca podej-
rzenie zagrażającej niedoczynności tarczycy może oka-
zać się błędna.
Andersen i wsp., [16] prowadząc 12-miesięczną, pro-
spektywną obserwację u 12 zdrowych mężczyzn i oce-
niając co miesiąc stężenie TSH, T4, indeks T4 i T3 w suro-
wicy, stwierdzili, że każdy ma prawdopodobnie indy-
widualny punkt regulacyjny (set-point) osi przysadko-
wo-tarczycowej. Jednorazowe pobranie krwi określa
ten punkt z precyzją około 25% dla T4, indeksu T4 i T3
i około 50% dla TSH.
Indywidualne wahania stężenia TSH następują w
dużo mniejszym zakresie niż ogólnie przyjęty przedział
normy, a wartość TSH 3,0 mj.m./l może dla jednej oso-
by oznaczać rozpoczynającą się niedoczynność tarczy-
cy, dla drugiej zaś być osobniczą normą.
Jeśli wartość stężenia TSH w surowicy jest ściśle in-
dywidualna i zależy między innymi od cech etnicznych,
wieku, trybu życia, podaży jodu i zastosowanej metody
analitycznej, istnieją wątpliwości, czy istnieje uniwersal-
na norma TSH jednakowa dla wszystkich i czy wobec
tego warto zmieniać dotychczas obowiązującą [17].
Epidemiologiczna ocena normy TSH
W przypadku gdy trudno jest określić niekwestiono-
wany górny zakres normy TSH metodami statystycz-
nymi, a istnieje ogólna zgodność, że jej dolny zakres
powinien wynosić 0,2–0,4 mj.m./l, należy zadać pyta-
nie, czy wartość TSH mieszcząca się w przedziale 3,0–
–5,0 mj.m./l wiąże się z niekorzystnymi konsekwencja-
mi zdrowotnymi.
Takie epidemiologiczne obserwacje przeprowadzo-
no między innymi w odniesieniu do stężenia choleste-
rolu czy wartości ciśnienia tętniczego, wykazując, że
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niesie 1,7-krotnie większe ryzyko zgonu z powodu cho-
roby niedokrwiennej serca, a ciśnienie rozkurczowe
powyżej 85 mm Hg u ludzi zdrowych wiąże się z więk-
szym prawdopodobieństwem udaru.
W ostatnich latach problem subklinicznej niedo-
czynności tarczycy charakteryzującej się prawidłowy-
mi stężeniami fT4, fT3 i podwyższonym stężeniem TSH
w surowicy budzi nieustanne kontrowersje [3, 18–26].
W dyskusji pada wiele argumentów uzasadniających
zarówno istotny związek subklinicznej niedoczynno-
ści tarczycy z chorobowością populacji, jak i argumen-
tów przeciwnych [27–39]. Należy przy tym stwierdzić,
że nie istnieją prace oceniające znaczenie stężenia TSH
w przedziale 3,0–5,0 mj.m./l.
Konsekwencją wspomnianej debaty było ogłosze-
nie w 2004 roku przez Surksa i wsp. [40] wyników Kon-
ferencji Uzgodnień, podczas której analizowano 195
prac anglojęzycznych dotyczących subklinicznej hipo-
tyreozy, publikowanych w latach 1995–2002. Ocenio-
no wartość tych publikacji według kryteriów medycy-
ny opartej na faktach w odniesieniu do następujących
zagadnień: czy subkliniczna niedoczynność tarczycy
powoduje ryzyko rozwoju jawnej hipotyreozy, nieko-
rzystne następstwa kardiologiczne, wzrost stężenia cho-
lesterolu całkowitego i jego frakcji LDL (low density li-
poproteins), ogólne objawy hipotyreozy i objawy neu-
ropsychiczne. Stwierdzono istotny związek między
subkliniczną niedoczynnością tarczycy a dalszym roz-
wojem jawnej hipotyreozy: 4,3% w skali roku u osób
z dodatnimi przeciwciałami tarczycowymi vs. 2,6%
u osób z negatywnymi przeciwciałami.
Jednocześnie wskazano na brak dowodów lub ich
niedostateczne udokumentowanie w odniesieniu do
pozostałych kwestii, zwłaszcza dla przedziału wartości
TSH 4,5–10,0 mj.m./l.
Komisja Uzgodnień wskazywała przede wszystkim
na ustalenia badania Whickham mówiące o braku zwięk-
szonego ryzyka choroby niedokrwiennej serca i zgonu
u osób z subkliniczną niedoczynnością tarczycy. Ważnym
argumentem były także wyniki badania Rotterdam [41],
w którego przekrojowej części stwierdzono co prawda
2,3-krotnie większe ryzyko zawału serca i 1,9-krotnie
większe ryzyko miażdżycy aorty brzusznej u kobiet
z subkliniczną hipotyreozą w wieku powyżej 55 lat, ale
nie potwierdzono tego w prospektywnej części badania.
Od czasu ukazania się publikacji Surksa i wsp. poja-
wiło się wiele nowych doniesień, z których nie płyną
jednak precyzyjne wnioski.
Imaizumi i wsp. [42] wykazali, że subkliniczna nie-
doczynność tarczycy w populacji mężczyzn — ofiar
wybuchu nuklearnego — powoduje 2,5-krotnie więk-
sze ryzyko rozwoju choroby niedokrwiennej serca i ogól-
nie większe ryzyko zgonu, ale z uwagi na specyficzność
badanej grupy praca nie ma waloru uniwersalnego.
Walsh i wsp. [43], badając liczącą 2108 osób austra-
lijską populację Busselton, udokumentowali, że subkli-
niczna niedoczynność tarczycy jest niezależnym czyn-
nikiem ryzyka choroby niedokrwiennej serca. Przeciw-
stawne są wyniki obserwacji Rodondi i wsp. [44] grupy
liczącej 2730 osób: subkliniczna niedoczynność tarczy-
cy, ale tylko z TSH powyżej 7,0 mj.m./l, a nie z TSH
4,5–6,9 mj.m./l, stanowi ryzyko rozwoju zastoinowej nie-
wydolności krążenia, natomiast nie prowadzi do innych
incydentów sercowych i zwiększonej śmiertelności.
Podobnie Cappola i wsp. [45], którzy badali grupę
3233 osób powyżej 65. rż., nie wykazali związku mię-
dzy utajoną niedoczynnością tarczycy a występowa-
niem migotania przedsionków, choroby niedokrwien-
nej serca, incydentów mózgowych i ogólnej śmiertel-
ności. Gussekloo i wsp. [46] na podstawie danych do-
tyczących 599 starszych osób obserwowanych od 85. do
89. rż., stwierdzili, że zarówno utajona, jak i jawna nie-
doczynność tarczycy mogą wręcz korzystnie wpływać
na długość życia i nie wywierają uchwytnych negatyw-
nych następstw zdrowotnych.
W odniesieniu do funkcji neuropsychicznych w nie-
dawnej publikacji Jorde i wsp. [47] nie wykazano nie-
korzystnych następstw utajonej niedoczynności tarczy-
cy przebiegającej z TSH w przedziale wartości 3,5–
–10,0 mj.m./l.
Osobnym zagadnieniem jest kwestia podwyższone-
go stężenia TSH u kobiet ciężarnych lub planujących
ciążę. W piśmiennictwie brakuje publikacji zajmują-
cych się ściśle oceną utajonej niedoczynności tarczy-
cy matki na przebieg ciąży i stan potomstwa. Pewnym
przybliżonym modelem może być w tej sytuacji praca
Pop i wsp. [48] dokumentująca gorszy rozwój psycho-
motoryczny oceniany w 10. miesiącu życia u dzieci,
których matki wykazywały w I trymestrze ciąży ni-
skie prawidłowe stężenie fT4 przy prawidłowym stę-
żeniu TSH.
Publikacja Haddow i wsp. [49] wskazuje natomiast
na gorszy rozwój intelektualny dzieci w wieku szkolnym,
których matki miały w okresie ciąży niewielką niedo-
czynność tarczycy: średnie stężenie TSH 13,2 mj.m./l
oraz średnie stężenie fT4 0,71 µg/dl. Iloraz inteligencji
ich potomstwa w wieku 7–10 lat był średnio o 7 punk-
tów niższy i aż 19% wykazywało iloraz inteligencji po-
niżej 85 punktów w stosunku do 5% z grupy kontrol-
nej. Wydaje się zatem, że kobiety ciężarne i planujące
ciążę z granicznie wysokim stężeniem TSH są grupą
wymagającą ścisłego monitorowania i ewentualnego
szybkiego włączenia leczenia substytucyjnego.
Podsumowując, obecny stan badań nie upoważnia
do wysnuwania wniosków odnośnie negatywnych na-
stępstw zdrowotnych dla ogólnej populacji wynikających
ze stężenia TSH w przedziale wartości 3,0–5,0 mj.m./l,
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Jest to ważnym argumentem przeciwko zasadności
obniżania górnej granicy normy TSH.
Podsumowanie
W podsumowaniu należy stwierdzić, że wartość stęże-
nia TSH w surowicy jest cechą indywidualną, niepod-
legającą istotnym wahaniom. Wpływają na nią ponad-
to cechy etniczne, wiek, podaż jodu, pora pobrania krwi
i zastosowana metoda analityczna.
Można powiedzieć z dużym prawdopodobień-
stwem, że osoby ze stężeniem TSH w przedziale war-
tości 3,0–5,0 mj.m./l mają przewlekłe limfocytarne za-
palenie tarczycy. Istnieje u nich konieczność oznacze-
nia przeciwciał antyperoksydazowych i antytyreoglo-
bulinowych oraz obserwacji pod kątem rozwoju
niedoczynności tarczycy.
W chwili obecnej, wobec braku dowodów wskazu-
jących na niekorzystne następstwa zdrowotne związa-
ne ze stężeniem TSH 3,0–5,0 mj.m./l, obniżanie górnej
granicy normy TSH wydaje się nieuzasadnione. Tym
bardziej że, jak ustalono w badaniach epidemiologicz-
nych, leczenie l-tyroksyną pierwotnej niedoczynności
tarczycy wiąże się ze zwiększeniem ryzyka incydentów
sercowych, a u około 20% leczonych l-tyroksyną do-
chodzi wręcz do przedawkowania leku [50, 51].
Grupą wymagającą szczególnego nadzoru są kobie-
ty ciężarne lub planujące ciążę z granicznie wysokim
stężeniem TSH. Wydaje się, że wczesne włączenie le-
czenia l-tyroksyną jest w tej grupie uzasadnione z uwagi
na ryzyko szybkiego rozwoju niedoczynności tarczycy
w miarę rozwoju ciąży i jej niekorzystne następstwa
dla matki i dziecka.
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